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ДАДМе5 90,0±6,1 92,9±6,7 <0,001 
ДАДCV5 7,7±3,4 8,5±3,5 <0,001 
ДАДCO5 21,2±11,0 23,5±11,9 <0,01 
ПАДМе5 58,9±8,6 63,6±9,9 <0,05 
ПАДCV5 17,0±9,2 17,8±14,4 >0,05 
ПАДCO5 49,1±14,6 53,9±13,7 >0,05 
Всего человек 1414 281 1695 
 
Как видно из представленной таблицы, пациенты с развившимся инсультом 
характеризовались более значительной долгосрочной вариабельностью артериального 
давления, как систолического, так и диастолического. Пульсовое артериальное давление 
достигло достоверного уровня различий только по средним значениям.  
 
Выводы. 
1. Долгосрочная вариабельность артериального давления, как систолического, 
так и диастолического артериального давления является предиктором развития инсульта в 
дальнейшем у лиц с артериальной гипертензией. 
2. Данные проведённого исследования необходимо учитывать при 
планировании профилактических мероприятий в первичном звене здравоохранения. 
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Хроническая обструктивная болезнь легких (ХОБЛ) становится все более 
распространенной в большинстве стран и, по прогнозам, станет третьей по значимости 
причиной смерти в мире к 2020 году [1]. По оценкам, во всех возрастных группах ХОБЛ 
стала причиной 2,9 миллиона случаев смерти во всем мире в 2010 году, а исследования 
распространенности ХОБЛ показывают, что 10% всех взрослых в возрасте от 40 лет и 
старше страдают ХОБЛ средней степени тяжести (GOLD II), основанной на  
классификации Глобальной инициативы по хронической обструктивной болезни легких 
(GOLD) [2]. 
Распространенность и заболеваемость ХОБЛ увеличивается с возрастом во всех 
исследованных популяциях, пациенты с ХОБЛ часто обращаются за медицинской 
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помощью в возрасте 60-70 лет. Lamprecht и соавт. доложили о результатах исследования, 
проведенном в 14 странах с использованием спирометрии и опросников для определения 
распространенности ХОБЛ на основе критериев GOLD. ХОБЛ встречалась во всех 
странах, чаще встречалась у курильщиков и мужчин и увеличивалась с возрастом. 23%  
участников ХОБЛ средней степени тяжести (GOLD II) никогда не курили; 12,2% никогда 
не курящих имели ХОБЛ легкой степени тяжести (GOLD I). Эти и другие исследования 
показывают, что ХОБЛ, по крайней мере частично,  может быть связана со старением [3].  
Теломеры – это структуры ДНК и связанные с ними белки на концах хромосом [4]. 
Они состоят из некодирующих двухцепочечных повторов последовательностей ДНК 5'-
TTAGGG-3 ', которые составляют 9-15 000 пар оснований у человека. Они способствуют 
стабилизации ДНК. Теломерные повторы укорачиваются на 30-200 пар оснований с 
каждым делением клетки в зрелых соматических клетках. При критической длине  
теломер клетки прекращают деление и  подвергаются старению, что приводит к 
изменениям морфологии клеток, активности генов и продукции цитокинов. Впоследствии  
это приводит к запрограммированной гибели клеток или апоптозу. Клеточное старение 
происходит естественным путем. Преждевременное клеточное старение также может 
возникать при наличии оксидативного стресса и воспаления. Соответственно, длина 
теломер может быть показателем биологического возраста. Теломеры клеток легочной 
ткани и циркулирующих лейкоцитов у пациентов с ХОБЛ короче. При проведении 
биопсии легких у пациентов с ХОБЛ наблюдается увеличение количества апоптотических 
эпителиальных и эндотелиальных клеток. Это может быть свидетельством того, что 
нормальное или ускоренное (преждевременное) старение, вызванное оксидативным 
стрессом и/или воспалением, способствует развитию ХОБЛ. В ряде исследований 
определено, что длина теломер у пациентов с ХОБЛ короче, чем у здоровых людей [5-7]. 
Rode и соавт. протестировали 46 396 человек, в том числе 6770 с ХОБЛ, из датской 
популяции. Они обнаружили, что с одной стороны длина теломер уменьшается с 
возрастом, с другой стороны у участников с ХОБЛ длина теломер также была более 
короткая. Кроме того, у субъектов с более короткими теломерами вероятность развития 
ХОБЛ в 2,06 раза выше [8]. 
Lee и соавт. сообщили, что пациенты с более короткими теломерами подвержены 
повышенному риску смерти от всех причин и смертности от рака [9]. Курение, по-
видимому, не влияет на длину теломер у пациентов с определенной ХОБЛ. 
Следовательно, длина теломер может быть показателем предрасположенности к раку и 
смертности у пациентов с ХОБЛ. 
Неизвестно, является ли укорочение теломер причиной или следствием ХОБЛ. 
Окислительный стресс и воспаление являются важными факторами укорочения длины 
теломер у этих пациентов. В исследовании Savale и соавт. уровень IL-6 был значительно 
выше у пациентов с ХОБЛ с более короткими теломерами [5]. В исследовании Houben и 
соавт. активность супероксиддисмутазы была значительно ниже у пациентов с более 
короткими теломерами [6]. Эти результаты могут свидетельствовать о том, что у 
пациентов с ХОБЛ длина теломер может быть меньше, как результат воздействия 
окислительного стресса и воспаления у этих пациентов, а не укорочение длины теломер 
являются причиной развития ХОБЛ. Тем не менее, исследования на животных 
показывают, что укорочение теломер способствует развитию ХОБЛ. Alder и соавт. 
изучили мышей с нулевой теломеразой и обнаружил, что у мышей с более короткими 
теломерами вероятность развития эмфиземы при хроническом воздействии сигаретного 
дыма выше, чем у мышей из контрольной группы [10]. Эти исследования показывают, что 
укорочение теломер может сделать людей более восприимчивыми к развитию эмфиземы и 
снизить порог повреждения, вызванного сигаретами. Этот процесс включает клеточное 
старение и запрограммированную гибель клеток. 
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Таким образом, ХОБЛ встречается преимущественно у пожилых людей, которые 
курили или подвергались воздействию вредных факторов окружающей среды. Как 
нормальное, так и ускоренное старение могут способствовать развитию этого 
заболевания. Пациенты с ХОБЛ имеют более короткие теломеры в циркулирующих 
лейкоцитах и в паренхиматозных клетках легких. Эти наблюдения показывают, что 
окислительный стресс при ХОБЛ способствует клеточному старению, а ускоренное 
клеточное старение вносит свой вклад в патогенез ХОБЛ. Поэтому оценка длины теломер 
при ХОБЛ может оказаться весьма полезной не только для того, чтобы получить более 
глубокое представление о процессе преждевременного старения, но также потенциально в 
качестве биомаркера тяжести заболевания, и точкой приложения для разработки 
новейших методов профилактики развития и лечения ХОБЛ. 
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